



Guz chromochłonny jest rzadką przyczyną nadciś-
nienia tętniczego. Częstość jego występowania w ogól-
nej populacji chorych na nadciśnienie ocenia się na
około 0,1–0,5% [1, 2], w około 5–10% przypadków guz
chromochłonny ma charakter złośliwy [1–4]. Podawa-
ne przez niektórych autorów wyższe wartości częstości
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Summary
Pheochromocytomas are rare but have significant morbid-
ity and mortality. Malignant pheochromocytoma presents
several difficulties in management, both in diagnosis, and
in effective treatment. The diagnosis of malignant pheo-
chromocytoma cannot be made reliably on histological,
biochemical and immunochemical grounds. Malignant
pheochromocytomas can only be accurately diagnosed if
the tumors are found in areas that normally contain no
chromaffin tissue. Extensive evaluations of tumor location
are required to ascertain the presence of local or distant
invasion or metastases. The main treatment for malignant
tumor is resection and catecholamine blockade. If the
tumor is inoperable or if there is residual disease after re-
section, MIBG or chemotherapy are the options. Life-long
follow-up is recommended.
key words: pheochromocytoma, malignant, diagnosis,
treatment
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guza złośliwego sięgające 29% zależą prawdopodobnie
od wyselekcjonowanego materiału chorych, którzy tra-
fiają do specjalistycznych ośrodków [5, 6].
W ciągu ostatnich lat dokonał się znaczny postęp
w diagnostyce i leczeniu złośliwego guza chromo-
chłonnego. Został on w dużym stopniu uwarunko-
wany osiągnięciami biologii molekularnej, a także
wprowadzeniem do kliniki nowoczesnych metod wi-
zualizacyjnych. Czyni się też próby wdrażania i po-
szukiwania bardziej skutecznych metod terapii.
Trzeba jednak pamiętać, że rozpoznanie złośliwego
charakteru guza chromochłonnego nadal jest trud-
ne, a rokowanie niepomyślne.
Guz chromochłonny uwarunkowany
genetycznie
Guz chromochłonny może występować sporadycz-
nie i rodzinnie [7–9]. W postaciach dziedzicznych guz
o charakterze złośliwym występuje z różną częstością.
Do zespołów dziedzicznych, w których występuje guz
chromochłonny, zalicza się gruczolakowatość we-
wnątrzwydzielniczą typu 2A i 2B (MEN 2A, MEN 2B
[multiple endocrine neoplasia]) wywołaną mutacją genu
RET oraz chorobę von Hippla i Lindaua (VHL) wywo-
łaną germinalną mutacją genu VHL [10–15]. Występu-
je również zespół guza chromochłonnego i przyzwoja-
ków (PPS/PGL — pheochromocytoma-paraganglioma
syndrome). Jest on najczęściej wywołany mutacją genu
SDHD, który koduje podjednostkę D dehydrogenazy
bursztynianowej. Za występowanie tego zespołu może
być też odpowiedzialna mutacja w genie SDHB, który
koduje podjednostkę B tego enzymu [16–18]. Do ze-
społów mogących prowadzić do rozwoju dziedzicznych
guzów chromochłonnych zalicza się też nerwiakowłók-
niakowatość typu 1 wywołaną mutacją genu NF1.
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Na uwagę zasługują powszechnie cytowane w piś-
miennictwie badania obejmujące 271 chorych z gu-
zem chromochłonnym bez obciążającego wywiadu
rodzinnego i wcześniej rozpoznanego zespołu gene-
tycznego, w których wykazano, że u 20% badanych
pacjentów występuje mutacja jednego z poniższych
genów: VHL, RET, SDHD lub SDHB [19].
Inne badania również wykazały częstsze występo-
wanie mutacji wspomnianych wyżej genów u cho-
rych ze sporadycznym genem chromochłonnym [20].
Jak już wspomniano, częstość występowania guzów
złośliwych w omawianych zespołach wykazuje
znaczne różnice [21, 22]. W zespole MEN 2, w któ-
rym prawie zawsze guzy zlokalizowane są w obrębie
nadnerczy, rzadko mają one charakter złośliwy [23].
Również w zespole VHL guz rzadko wykazuje ce-
chy złośliwości. Złośliwy charakter guza częściej
stwierdza się w zespole pheochromocytoma/paragan-
glioma wywołanym mutacją genu SDHB, natomiast
jest on rzadszy w zespole spowodowanym mutacją
genu SDHD [24].
Trzeba dodać, że guzy chromochłonne, w tym
guzy złośliwe występujące w zespole VHL, wytwa-
rzają głównie noradrenalinę. Guzy w zespole MEN 2
wytwarzają zarówno adrenalinę, jak i noradrenalinę.
Guzy położone poza nadnerczami i wytwarzające
noradrenalinę charakteryzują się większą skłonno-
ścią do przerzutów niż guzy umiejscowione w nad-
nerczach, częściej wytwarzające adrenalinę [25, 26].
Objawy
Objawy kliniczne złośliwego guza chromochłon-
nego nie różnią się w zasadzie od objawów guza
łagodnego. Należą do nich: nadciśnienie tętnicze,
najczęściej napadowe, tachykardia, nadmierne poce-
nie się, niepokój [27, 28]. W obrazie klinicznym
mogą dominować objawy zależne od przerzutów do
węzłów chłonnych i do innych narządów, w tym
układu kostnego, wątroby, nerek, płuc [29–31].
U chorych z uogólnionym procesem nowotworowym
najbardziej wyraźne w obrazie klinicznym mogą być
objawy kardiomiopatii spowodowanej wysokim stę-
żeniem krążących we krwi katecholamin [32] (tab. I).
Rozpoznanie
Jak już wspomniano, duże trudności wiążą się
z ustaleniem złośliwego charakteru guza chromo-
chłonnego, ponieważ nie istnieją pewne histopatolo-
giczne kryteria oceniające charakter guza. Stwier-
dzono, że u chorych ze złośliwym guzem częściej
stwierdza się naciekanie naczyń i torebki guza, ogni-
ska martwicy, zwiększoną liczbę figur mitotycznych
i ich nietypowy charakter, a także pleomorfizm i hi-
pochromazję jąder komórkowych. Rozpoznanie zło-
śliwego charakteru guza opiera się jednak głównie
na obecności hormonalnie czynnych przerzutów do
narządów, w których nie stwierdza się tkanki chro-
mochłonnej [1, 2, 21]. Wyrażane są opinie, że guzy
złośliwe są częściej usadowione poza obrębem nad-
nerczy i mają większe wymiary (> 5 cm). Ich
większą częstość obserwowano u osób w młodszym
wieku i kobiet [33].
Brak wiarygodnych kryteriów diagnostycznych
sprawia, że od wielu lat trwają poszukiwania metod
pozwalających na różnicowanie guza złośliwego
z łagodnym. Dotychczasowe badania nie dostarczyły
jednoznacznych wyników pozwalających na takie
rozróżnianie w przypadku nieobecności przerzutów.
Dane z piśmiennictwa wskazują, że podwyższone
stężenie dihydroksyfenyloalaniny (DOPA) i dopaminy
we krwi może przemawiać za złośliwym guzem chro-
mochłonnym [34]. W badaniach własnych autorzy wy-
kazali, że zwiększone wydalanie dopaminy z moczem
obserwowano u wszystkich chorych ze złośliwym gu-
zem, jednak jej wzmożone wydalanie stwierdzono tak-
że u chorych z łagodnym guzem, co świadczy o ograni-
czonej przydatności tego badania [35]. Sugerowano, że
podwyższone stężenie neuropeptydu Y w osoczu może
przemawiać za złośliwym charakterem guza. Nie po-
twierdzono jednak przydatności tej metody [2]. W piś-
miennictwie istnieją prace oceniające przydatność dia-
gnostyczną analizy DNA za pomocą cytometrii prze-
pływowej komórek guza. W guzach złośliwych wyka-
zano zwiększoną zawartość komórek aneuploidalnych
oraz tetraploidalnych. Wartość kliniczna tego badania
jest jednak ograniczona [36, 37].
Powstaje pytanie, czy badania molekularne w tkan-
ce guza mogą rozstrzygnąć o jego złośliwości.
W ostatnich latach pojawiły się prace wskazujące na
wartość diagnostyczną niektórych markerów mole-
kularnych [21, 38, 39]. Donoszono, że ekspresja te-
lomerazy i białka szoku cieplnego (HSP90, heat
shock protein) może być pomocna w różnicowaniu
guza złośliwego z łagodnym [40, 41]. Warto odnoto-
wać, że w obrębie guza złośliwego wykazano zwięk-
szoną ekspresję cyklooksygenazy (COX2), enzymu
przekształcającego kwas arachidonowy do prosta-
glandyn [42]. Interesujące są też badania, w których
stwierdzono częstsze występowanie ekspresji N-ka-
dheryny w guzach złośliwych wywodzących się
z rdzenia nadnerczy [43].
Do innych markerów mogących świadczyć o zło-
śliwym charakterze guza można zaliczyć naczynio-
wy czynnik wzrostu śródbłonka (VEGF, vascular en-
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dothelial growth factor), receptor VEGF2, tenascy-
nę C, czynnik wywoływany przez hipoksję HIF 2a
oraz peptyd EM66 wywodzący się z sekretograniny
[44–48]. Donoszono też o badaniu enolazy swoistej
dla neuronów i jej roli w rozpoznawaniu charakteru
guza. Nie wykazano jednak przydatności diagno-
stycznej tego badania [49].
Na uwagę zasługują ostatnio opublikowane ba-
dania, których celem była ocena klasycznych obra-
zów histopatologicznych guza chromochłonnego
przy zastosowaniu specjalnej skali (PASS, adrenal
gland score). Sugerowano, że mogą być pomocne
w ustaleniu charakteru guza [50].
Podsumowując powyższe dane, należy zgodzić się
z opinią wyrażoną przez Lehnerta i wsp., że metody
różnicujące złośliwy i łagodny guz chromochłonny
i przewidywanie rozwoju guza złośliwego wciąż znaj-
dują się we wczesnej fazie oceny klinicznej [39] (tab. I).
Badania lokalizacyjne
W ciągu ostatnich dekad dokonał się istotny po-
stęp w zakresie wizualizacji zarówno guzów chro-
mochłonnych, jak i przerzutów guzów złośliwych
[51–54] (tab. II). W pierwszej kolejności należy wy-
mienić tomografię komputerową (CT, computed to-
mography) i badanie metodą rezonansu magnetycz-
nego (MRI, magnetic resonance imaging). Czułość
CT w wykrywaniu guzów nadnerczowych wynosi
93–100%, a czułość MRI 93–100%. Podkreśla się, że
Tabela II. Metody lokalizacyjne w obrazowaniu złośliwych
guzów chromochłonnych
Table II. Localizing methods in malignant pheochromocytoma




• Scyntygrafia z użyciem 131I-MIBG
• Scyntygrafia z użyciem 123I-MIBG
• Scyntygrafia tomograficzna (SPECT) z użyciem 123I-MIBG
• Scyntygrafia z użyciem 111In-oktreotydu
• Scyntygrafia tomograficzna (SPECT) z użyciem 111In-oktreotydu
• Pozytronowa tomografia komputerowa PET z użyciem
6[18F]-fluorodopaminy
• Pozytronowa tomografia komputerowa PET z użyciem
[18F]-fluorodopy
• Pozytronowa tomografia komputerowa PET z użyciem FDG
czułość tych metod w zakresie wizualizacji przerzu-
tów jest mniejsza [52], a przede wszystkim znacznie
mniejsza jest ich swoistość. Dlatego tak ważne miej-
sce w diagnostyce złośliwych guzów chromochłon-
nych zajmują badania scyntygraficzne z zastosowa-
niem różnych znaczników radioaktywnych. Szcze-
gólnie przydatne jest badanie scyntygraficzne z uży-
ciem znakowanej jodem metajodobenzyloguanidy-
ny (131I-MIBG lub 123I-MIBG). Metajodobenzylogu-
Tabela I. Dane z wywiadu, charakterystyka biochemiczna, histologiczna i molekularna guza chromochłonnego,
które mogą wskazywać na złośliwy charakter guza
Table I. Clinical, biochemical, histological and molecular characteristics that may potentially characterize malignant
pheochromocytoma
Dane, które mogą potencjalnie wskazywać na złośliwy charakter guza chromochłonnego
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Wzrost liczby figur mitotycznych
i ich nietypowy charakter
Pleomorfizm i hipochromazja
jąder komórkowych
Objaśnienia skrótów w tekście
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anidyna jest analogiem amin katecholaminowych
i jest transportowana do wnętrza komórek chromo-
chłonnych przez błonowe białko NET (norepineph-
rine transporter) obecne na ich powierzchni [55–57].
Czułość scyntygrafii 131I-MIBG w wizualizacji
guzów nadnerczy wynosi 86–90%, a swoistość
95–100%. Metoda ta jest przydatna w wykrywaniu
przerzutów guzów złośliwych, przy czym jej czułość
w wizualizacji ognisk przerzutowych jest mniejsza
— niektórzy autorzy oceniają ją na 56% [58–61].
W piśmiennictwie podkreśla się większą czułość
123I-MIBG niż 131I-MIBG w wykrywaniu guzów chro-
mochłonnych [62, 63], co wynika z różnic w emito-
wanym typie promieniowania. Za pomocą 123I-MIBG
można też częściej uwidocznić ogniska przerzutowe,
które nie zostają wykryte za pomocą 131I-MIBG [64].
Warto dodać, że przy użyciu 123I-MIBG łatwiej prze-
prowadzić scyntygrafię tomograficzną SPECT (single
photon emission computed tomography), trzeba jednak
wtedy użyć większej dawki znacznika [60].
W piśmiennictwie podkreśla się, że ogniska prze-
rzutowe niewychwytujące MIBG można wykryć za
pomocą scyntygrafii ze znakowanym oktreotydem,
a jej dodatni wynik zależy od obecności receptorów
somatostatynowych na powierzchni komórek guza.
Oktreotyd jest syntetycznym analogiem somatostaty-
ny i łączy się z jej receptorami. Największe powino-
wactwo ma do receptorów somatostatynowych typu 2
(sst2), mniejsze do sst3 i sst5 [65–67]. Scyntygrafia ta
opiera się na zastosowaniu oktreotydu znakowanego
indem (111In octreotide). Czułość tej metody w wykry-
waniu guzów chromochłonnych wynosi 75–90%, za-
zwyczaj wykonuje się zarówno badania planarne, jak
i badanie SPECT. Scyntygrafia receptorowa może być
przydatna u chorych ze złośliwymi guzami chromo-
chłonnymi o małym zróżnicowaniu, pozbawionym
układu transportującego noradrenalinę, co sprawia, że
nie gromadzą one MIBG [68, 69].
Wyraża się opinię, że scyntygrafia ze znakowaną
metajodobenzylguanidyną (123I-MIBG) charakteryzu-
je się większą czułością wizualizacji guzów chromo-
chłonnych nadnerczy, podczas gdy badania z oktre-
otydem znakowanym indem pozwala uwidocznić
zmiany przerzutowe, które nie gromadzą MIBG [70].
Niektórzy autorzy zalecają wykonywanie scyntygrafii
zarówno z użyciem MIBG, jak i oktreotydem u cho-
rych ze złośliwym guzem chromochłonnym. W ostat-
nim czasie dostępne stają się analogi somatostatyny
znakowane technetem, co zmniejsza koszty badania.
Spośród nowych metod wizualizacyjnych warto
wspomnieć pozytronową tomografię komputerową
(PET, positron emission tomography), jednak nie z za-
stosowaniem klasycznych znaczników onkologicz-
nych, a z użyciem znaczników swoistych dla komó-
rek chromochłonnych, między innymi 6[18F] fluoro-
dopaminy lub jej prekursora [18F] fluorodopy [71–73].
Znakowana fluorodopamina to analog dopaminy
i jest aktywnie wychwytywana przez tkankę chro-
mochłonną. Związek ten jest szybko metabolizowa-
ny, przez co badanie trwa znacznie krócej, w przeci-
wieństwie do klasycznej scyntygrafii, gdzie wizuali-
zacja jest możliwa na ogół po 24 i 48 godzinach po
podaniu znacznika. Podkreśla się, że metoda z uży-
ciem znakowanej dopaminy lub DOPA jest szcze-
gólnie przydatna w przypadku guzów zlokalizowa-
nych w obrębie nadnerczy i poza nimi, a także
w wykrywaniu przerzutów guzów złośliwych. Pod-
stawowa zaleta tej metody polega na równoczesnym
wzroście czułości i swoistości w porównaniu z bada-
niem SPECT. Rozdzielczość badań PET jest wy-
ższa — można wykryć guzy o średnicy 0,5–1 cm,
podczas gdy badania SPECT mogą wykryć guz
o średnicy 1–2 cm [11, 21, 52].
Klasyczna scyntygrafia PET, z zastosowaniem de-
oksyglukozy znakowanej fluorem radioaktywnym
(FDG) jest powszechnie stosowana w diagnostyce
nowotworów złośliwych, jest jednak mniej przydat-
na w guzach chromochłonnych, w których metabo-
lizm glukozy nie jest tak wysoki. Bywa jednak po-
mocna w lokalizacji tych złośliwych guzów chromo-
chłonnych, które nie gromadzą MIBG [74, 75].
Mówiąc o wizualizacji guzów chromochłonnych
za pomocą PET, trzeba wspomnieć o próbach zasto-
sowania innych radiofarmaceutyków wychwytywa-
nych przez komórki neuroendokrynne, takich jak 11C-
-epinefryna czy 11C-hydroksyefedryna, a także 11C-5hy-
droksytryptofan (11C-5HTP) (lit) [76, 77]. Kliniczne
doświadczenie z tymi metodami jest jak dotąd nieduże,
stosunkowo największe w przypadku 11C-5HTP.
Obecnie toczy się dyskusja dotycząca zakresu i wy-
boru metod wizualizacyjnych w diagnostyce guza zło-
śliwego i wykrywaniu przerzutów. Czasem wyraża się
pogląd, że rutynowe badanie z użyciem MIBG
w okresie przedoperacyjnym nie jest uzasadnione.
Większość autorów go nie podziela [78]. Przeważa
opinia, że u pacjentów, u których istnieje podejrzenie
złośliwego charakteru guza, należy przed zabiegiem
operacyjnym wykonać badanie z MIBG. Dotyczy to
zwłaszcza chorych z przyzwojakami (paraganglioma),
z guzami nadnerczowymi o średnicy przekraczającej
6 cm, a także z guzami wieloogniskowymi.
Leczenie
U chorych ze złośliwym guzem chromochłonnym
należy dążyć do operacyjnego usunięcia guza w jak
największym możliwym zakresie.
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W okresie przedoperacyjnym konieczne jest obni-
żenie ciśnienia tętniczego i opanowanie wzrostu ciś-
nienia. W tym celu podaje się leki blokujące receptory
a-adrenergiczne — najczęściej fenoksybenzaminę.
U chorych, u których utrzymuje się znaczne przyspie-
szenie czynności serca i/lub zaburzenia rytmu, podaje
się leki b-adrenolityczne. Takie przygotowanie powin-
no trwać około 2 tygodni. W odróżnieniu od guzów
łagodnych przy usuwaniu guzów złośliwych w zasa-
dzie nie stosuje się techniki laparoskopowej [2].
W nieoperacyjnych i rozsianych złośliwych gu-
zach chromochłonnych ważne miejsce w terapii zaj-
muje leczenie jodem radioaktywnym na nośniku
metajodobenzyloguanidyny [79–87]. W metaanali-
zie obejmującej 116 chorych leczonych za pomocą
znakowanej jodem promieniotwórczym MIBG osza-
cowano, że obiektywną odpowiedź na leczenie oce-
nianą jako całkowita lub częściowa odpowiedź na
leczenie i/lub zmniejszenie aktywności hormonalnej
uzyskano u 56% chorych [86].
Skuteczność omawianej metody w dużym stop-
niu jest uwarunkowana zdolnością gromadzenia się
radioznacznika przez tkankę chromochłonną. Zale-
ży ona przede wszystkim od ekspresji transporterów
na powierzchni komórek guza (NET, norepinephrine
transporter), mniej od białka VMAT (vesicular mono-
amine transporter), znajdującego się na błonach ziar-
nistości chromochłonnych, w obrębie których gro-
madzą się aminy katecholowe.
W fazie eksperymentalnej znajdują się próby
zwiększenia aktywności mechanizmów transportu-
jących, co może się przyczynić do zwiększenia sku-
teczności tej terapii.
Leczenie oparte na podawaniu znakowanej jodem
promieniotwórczym MIBG należy powtarzać kilka-
krotnie w odstępach 3–16 miesięcy [39]. Spośród ob-
jawów ubocznych należy wymienić działanie mielo-
toksyczne.
W ostatnich latach pojawiły się doniesienia o izo-
topowej terapii złośliwego guza chromochłonnego
przy zastosowaniu radioaktywnego itru lub lutetu,
sprzężonych z analogami somatostatyny [88–92].
Podkreśla się, że na skuteczność tej terapii istotny
wpływ może mieć typ receptora dla somatostatyny.
Dotyczy to zwłaszcza guzów, w których przeważają
receptory typu sst3 [39], co w guzach chromochłon-
nych nie jest rzadkie. Guzy, które wykazują obec-
ność zarówno receptora sst2, jak i sst3, będą gorzej
reagować na to leczenie, gdyż tworzenie heterodi-
merów zaburza proces internalizacji. Dotychczaso-
we badania oparte na obserwacjach niewielkich li-
czebnie grup chorych wykazały jednak w znaczącej
części przypadków korzystny wpływ terapii izotopo-
wej na bazie oktreotydu. Wyrażał się on zmniejsze-
niem sekrecji katecholamin i poprawą objawów kli-
nicznych [93]. Inni autorzy nie potwierdzili korzyst-
nych efektów omawianej terapii.
Ostatnio donoszono o korzystnym efekcie skojarzo-
nego leczenia oktreotydu z MIBG, w stosunku do poje-
dynczo stosowanej MIBG. Dlatego Lehnert i wsp.
w zaproponowanym algorytmie postępowania u cho-
rych ze złośliwym pheochromocytoma zalecili skojarzo-
ne leczenie MIBG z oktreotydem u pacjentów, u któ-
rych guz jest wrażliwy na oba radiofarmaceutyki [39].
Miejsce chemioterapii w leczeniu złośliwych gu-
zów chromochłonnych nie jest jednoznaczne. Na ogół
rezerwuje się ją dla tych chorych, którzy nie odpowia-
dają na terapię izotopową. Najlepiej udokumentowa-
nym postępowaniem chemioterapeutycznym jest
schemat zaproponowany przez Averbucha i wsp.
w 1988 roku. Obejmuje on zastosowanie cyklofosfa-
midu, winkrysytyny i dakarbazyny [94]. Autorzy ob-
serwowali zmniejszenie masy guza i wydalania kate-
cholamin z moczem u 50% leczonych pacjentów.
Znaczenie chemioterapii w leczeniu guza złośli-
wego podkreślali również inni autorzy [95]. Dono-
szono też o skuteczności skojarzonego leczenia
MIBG z chemioterapią [96].
U chorych z nieoperacyjnym guzem chromo-
chłonnym bądź z przerzutami hormonalnie czynny-
mi konieczne jest długotrwałe stosowanie leków
a- i b-adrenolitycznych. Pozwala to na lepszą kon-
trolę nadciśnienia tętniczego i zmniejszenie nasile-
nia objawów klinicznych zależnych od nadmiaru ka-
techolamin krążących we krwi.
W piśmiennictwie istnieją doniesienia o korzyst-
nym wpływie u tych chorych a-para-metylotyrozyny
— związku hamującego syntezę katecholamin. Do
objawów niepożądanych należą między innymi
uszkodzenie nerek i objawy parkinsonizmu. Podkre-
śla się, że lek ten może być pomocny w terapii kar-
diomiopatii katecholaminowej [97]. Lek ten jest do-
stępny tylko w Stanach Zjednoczonych.
Podejmuje się próby leczenia złośliwego guza
chromochłonnego i jego przerzutów przy zastoso-
waniu termoablacji, krioterapii i chemoembolizacji
dotętniczej [97–100]. Teleradioterapię paliatywną
stosuje się w przypadkach przerzutów do kości.
Mówiąc o leczeniu guza chromochłonnego, nie
można pominąć faktu, że przerzuty mogą się ujaw-
nić po długim czasie, niekiedy po 10, a nawet po 20
latach [101, 102]. W związku z tym konieczna jest
wieloletnia obserwacja chorych po zabiegu operacyj-
nym [103]. Dane z piśmiennictwa wskazują, że
5-letnie przeżycie chorych ze złośliwym guzem chro-
mochłonnym mieści się w zakresie 30–74%.
Na zakończenie warto odnotować, że w czasie spo-
tkania grupy roboczej, które odbyło się w 2003 roku
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Perspektywy
Postęp w badaniach na poziomie molekularnym
może się przyczynić do głębszego poznania biologii
złośliwego guza chromochłonnego. Będzie to miało
duże znaczenie dla opracowania nowych metod le-
czenia tej postaci nowotworu, co jest tym bardziej
istotne, że dotychczas stosowane metody rzadko pro-
wadzą do wyleczenia.
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